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研究成果の概要（和文）：低酸素を伴う周産期合併症は統合失調症の疫学研究が示す発症危険因子である。一方この病
の病態には、活性化,ミクログリアの関与が示唆されている。本研究では、統合失調症の動物モデルとして出生時低酸
素曝露ラットを用い、統合失調症感受性遺伝子の脳内発現とミクログリア活性化について検討した。その結果、このモ
デルでは内側前頭前野においてニューレグリン遺伝子NRG1のmRNA発現が低下し、カテコールOメチル化酵素遺伝子COMT
のmRNA発現は増加していることを見出した。しかしミクログリアの活性化に有意な変化はなかった。出生時低酸素曝露
刺激が統合失調症発症リスクを高める機序については、更なる検討が必要である。

研究成果の概要（英文）：Epidemiological studies suggest that hypoxia-related perinatal complications 
increase the risk of schizophrenia. Neuropathological and neuroimaging studies of the disorder have 
indicated that immunological events such as overt microglial activation might underpin the development of 
schizophrenia. We hypothesized that birth complications that cause hypoxia in the fetal brain may be 
associated with dysregulation in the expression of susceptibility genes of schizophrenia and increased 
microglial activation. To test this, we examined these points in rat model of perinatal asphyxia. We 
found significantly altered expression of NRG1 and COMT in the mPFC. However, microglial activation was 
not detected at any developmental periods examined. Although these results failed to support the 
microglial activation hypothesis of schizophrenia, the results did suggest that perinatal asphyxia may 
lead to a long-lasting influence on the expression of specific genes, such as NRG1 and COMT.

研究分野： 医歯薬学
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